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1. 精神の発育と精神薄弱の意味 人間の精神の発育状況は大体以上のように分類す
先ず正常な人聞の精神の発育状況を観察すると ることが出来るが，精神薄弱という場合，通常二通
(表 1，α)，出生後精神は急速な勢いをもって発育す れと用いられているように思う。その 1はある疾病
るが，ある一定の年令に達すると以後は漸次停止に は擢患し，一応その疾病は治まったが，その後精神
傾く。精神薄弱は精神の発育制止状態といわれるが， 発育制止状態が，その疾病の欠陥状態として，いつ
それには出生時から既に正常線に達しないで常に正 までも存続するという場合で，普通世間で精神薄弱
常以下の発育を示すものもあるし(表 1，s，(1))， という場合はこの意味で用いられる場合が多い。そ
出生後正常に発育していたものが， A(表 1，A) と の2はある疾患の経過中K1つの症状(または症候
いう原因により急性疾患に躍患し，死をまぬかれて 群〉として用いる場合がある。たとえば結節性硬化
主要症候として皮脂腺腫，てんかん性痘撃発3症の，1その後精神発育制止状態を続けて行く(表 も，
(3))という場合もあろう。いづれにせよ， 精神の 作，精神薄弱が挙げられているように 1つの症状ま
発育の始めから，またはその中途において，なんら たは症候群として用いられる場合である。しかも患
かの原因iとより精神発育制止状態になったものが精
表 1
神薄弱と呼ばれ，これに対して精神発育が完成した
あとで精神機能特に知的能力の低下した状態は痴呆
と呼ばれ，精神薄弱とはいわない(表 1，(4))。 さ
、、、~­らに，精神薄弱と紛らわしいものとして晩熟型があ 相痴込.
る。これは一種の精神発育制止状態ではあるが，最
後には正常の水準iζ到達するものである(表 1，r)。
これは精神発育制止状態ではあっても，精神薄弱と
はいわない。また出生時より発育良好であって，正
常人以上の発育を示すのみならず，時には正常人に
おいて発育がほぼ停止する年令に達しでもなおしば
らく発育をして行く早熟晩熟型すなわち秀才型があ 年令
る(表 1，0)。
長本稿は昭和 37年 11月10日第 39回千葉医学会総会での特別講演で述べられた要旨である。
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児が慢性疾患の経過中にある場合(表 1， (2))，精
薄施設において，その患児は往々にして欠陥状態と
しての精神薄弱と全く同様に扱われている場合に遭
遇することがある。 
I. 原因について 
原因については，昔から多くの人々によって様々
な分類が試みられているが，乙れを整理すると大体
2種類になると思う。その 1は原因に重点、を置いた
分け方，その 2は原因のおよんだ時期児童点を置い
た分け方とである。 1959年の AmericanAssocia-
tion on Mentl Deficiency による分類1)は，一応
原因によって 8大別し，そのおのおのにつき，、その
原因のおよんだ時期を考慮して細分類をしている。
以下これを紹介すると， 
1. Mental Retardation associated with Dis-
eases and Conditions due to Infection 
感染に因る疾病および病態と関連のある精神薄弱 
2. Mental Retardation associated with Dis-
eases and Conditions due to Intoxication 
中毒に因る疾病および病態と関連のある精神薄弱 
3. Mental Retardation associated with Dis-
eases and Conditions due to Trauma or physi-
cal Agent 
外傷または物理的作用に因る疾病および病態と関
連のある精神薄弱 
4. Mental Retardation associated with Dis-
eases and Conditions due to Disorder of Meta-
bolism，Growth or Nutrition 
新陳代謝，成長または栄養の障害に因る疾病およ
び病態と関連のある精神薄弱 
5. Mental Retardation associated with Dis-
eases and Conditions due to New Growths 
新生物lと因る疾病および病態と関連のある精神薄
弱 
6. Mental Retardation associated with Dis-
eases and Conditions due to (unknown) prena-
tal in:fluence 
(不明な)出生前の影響に因る疾病および病態と
関連のある精神薄弱 
7. Mental Retardation associated with Dis-
eases and Conditions due to unknown or un-
certain cause with the structural reactions 
manifest 
明瞭な組織反応を呈するが，不明または不確実な
原因に因る疾病および病態と関連のみる精神薄弱
8. Mental Retardation due to uncertain (or 
presumed psychologic) cause with the func-
tional reaction alone manifest 
機能的反応だけが明瞭であるが，不確実な(また
は心理的と推測される〉原因に因る精神薄弱
以上のように大きく 8つK分け，そのおのおのに
ついて細分類をする。そして最初にある数字は上の 
8項目中のどれであるかを示し，それが 1である場
合には，次の数字はその原因が出生前に働いたか，
出生後に働いたかを示す。出生前のものは 1，出生
後のものは 12となる。たとえば 
11.X……感染に因るもの。その感染は出生前に
起ったもの。それ以上の細分類は不
能。 
11. 3……最後の 3は梅毒を表わす。すなわち感
染に因るもの。その感染は出生前に起
ったもの。そして梅毒に因るもの。 
12. 4……最後の 4は脳脊髄膜炎を表わす。すな
わち感染に因るもの，その感染は出生
後起ったもの。そして脳脊髄膜炎に因
るもの。 
12. 4. 1・ー最後の 1はそれがワィールスに因るも
のである乙とを表わす。 
12. 4. 2…最後の 2はそれが細菌に因るものであ
ることを表わす。
このように番号Kよって細分類して行く方法で，
実際に使用して見るといくつかの間題点もあるが犬
体において合理的で，便利である。私はとの分類法
にしたがって教室で今までに経験した症例のうち，
数例を述べ精神薄弱の成立機制について，若干の考
察を ζζろみたいと思う。 
11. 自験例 
1) 晩期幼児型脳類脂症型 (Bielschowsky)(41. 
1) 
41.1の4は Eで8大別した中の 4を表わし，次
の 1は幼児型脳類脂症 (Tay-Sachs型)以外の脂質
代謝障害を示し，最後の 1は本病を示す。 
a) まえおき
脳類脂症はいわゆる黒内障性白痴といわれたもの
で 1881年ロンドンの耳鼻科医 w.Tay，1887年，
ニューヨークの神経科医 B.Sachsがそれぞれ別個
に報告したのが最初である。 1903年 Spielmeyer
と Vogtは比較的高年の 6-14才の子供で症状は前
二者の報告とほとんど同じであるが，眼底黄斑部
に特有の所見を欠くものを見出した。前者は Tay-
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Sachs型あるいは幼児型と呼ばれ，後者は Spiel-
meyer-Vogt型あるいは若年型と呼ばれる (2)(3)。そ
の後，本病には以上の 2型の他に移行型と考えられ
るもの〈のあるいは成年期以上K発病するものω-(11)
もある ζとが知られ，移行型のものを晩期幼児型ま
たは Bielschowsky型， Spielmeyer-Vogt型より
高年令のものを晩期若年型または Kuf型と呼ぶよ
うになった。 
b) 症例12)
死亡時は満5年2ヵ月の女児。 3年6ヵ月で，て
んかんの痘翠発作を起ζ し，漸次回数は増加し， 4 
年半で高度の精神荒蕗状態l乙陥り，小脳性失調も現
われ，眼底所見は視神経萎縮の像を呈し，全経過 1 
年 8カ月で死亡。最初 Friedreich氏病，末期には
di妊useSklerose (汎発性硬化症〉を疑った例であ
る。死後の剖検所見は，小脳の Sudan-JI[染色で
Purkinje細胞およびその突起が赤染し，前中心回
の Scharlach-rot染色では神経細胞が赤染する。
前頭葉の Bielschowsky染色では神経細胞内の 
N eurofi brillenは細胞の周辺に押しやられ，下撤
標体の Nissl染色では神経細胞が風船状に膨脹し，
核が周辺i乙押しやられている像を見る。何れも神経
細胞内に類脂質の沈着していることを示す像であ 
る。 
c) 本態
本症は類脂質の代謝障害児因るものであるが，そ
れ以上の ζとについてはまだ判っていない。 
2) Tuberose Sklerose (結節性硬化症)(53) 
5は Eで8大別した 5の新生物に因るものを意
味し， 3は本症を示す。
a) まえおき 
1880年 Brisaudおよび Bournevil1ec13)が報告
したのは始まり， Vogtは3主要症状として皮脂腺
腫，てんかん性痘寧発作，精神薄弱を挙げている。
その後多くの人によって報告されるようになった
が，現在まで外国の報告例は 470-480例，我固にお
いては 100例内外で，教室で経験したものは 12例
である。その 12例の統計的観察(14)を挙げると(表 
2)， 男5例， 女 7例で発病年令は出生時から 13才
まで，初発症状は顔面の脂腺腫か痘壁発作である。
その発作型は(表 3)，身体発作としては定型的大発
作，限局性発作，点頭痘肇等，精神発作としては，
アプサンス，てんかん性気分変調，夢中遊行等ほと
んどすべてのてんかん発作型を網羅している。第 1 
例は死亡し剖検したが， 昨昭和 36年，第2例も死
表 2 
I1-1-J;!rl I~，*~ A I+.n ~ ，= ，(_t. I症撃発
I性別|発病年令|初発症状!0:.IJ'.J症例 i J _.JW lY~ -rIJ 1 "jY-J -;JCi i.lC "1/¥. I作年令
工 
E 

E 

IV 

V 

VI 
VlI 
国 
IX 
X 
E 
盟
合 7 才
♀ 4 才
合 7ヵ月
合 出生時
合 13 才
♀ 出生時
♀ 2ヵ月
合 3 才
♀ 6ヵ月
♀ 4ヵ月
♀ 出生時
♀ 出生時
全身症肇 
皮脂腺腫 
全身症撃
皮脂腺腫 
発作性頭痛
額王手殻の斑 
全身厘壁 
皮脂腺腫 
全身症撃 
産撃発作
皮脂腺腫 
皮脂腺腫 
7 才
1 才
5 才
7 才
8 才
1 才
(柴田 14)に拠る〉
表 3
工 定型的大発作 7才， 3回"， 4回/月→漸減(抗症翠剤投与)
癒摘性気分変動 7才 →漸増(死亡〉
定型的大発作 7才， 10回/月→漸減 1回/月 
rrl アプサンス (抗産撃剤投与後中絶〉
癒府性気分変調 15才，不変 
E l点頭症撃 I7カ月， 2回"， 3回1 f日1才消失(抗痘撃剤?服用)
耳|定型的大発作 1才， 1回/月→漸減→ 7才消失1
i 発作性頭痛 I13才→14才消失
V ジャクソン型及び I14才， 3回":"'4回/月→漸減→30才消失
限局型焦点発作 l 
VI 夢中遊行 I5才， 2回"， 3回→週→財消失(抗騨剤投与後中絶)
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VI 	 アプサンス 6才， 2回，..， 3回/日→不明 
珊	 定型的大発作 7才10ヵ月， 1回のみ 
区	 
定型的大発作 6ヵ月， 2田，..， 3回/日→ 1才消失
 
夢中遊行 5才→消失
 
X 	 定型的大発作 4ヵ月， 2回，..， 3回/日→ 1才消失 
E 
アブサンス 8才， 3回/月→13才消失(抗痘撃剤投与後中絶)
 
定型的大発作 8才，上記発作後2回
 
定型的大発作 1才， 6回/月→漸減→ 1回，..，2回

理 アプサンス /月
 
限局性発作 2才， 2回，..， 3回/月→不変

(柴田 14)に拠る)
亡し剖検した。現在までの我国の剖検例の報告は 10 値を示すものもある。なお表5のように皮脂腺腫は
数例に過ぎない。表4は検査時のI.Q.および既往 顔面に必発し，顔面以外の皮膚変化のあるものは 12
における知能低下と痘撃との関係であるが，現在病 例中 8例である。 
気は進行中のものであるから，乙の数字は一定して
表 5いるものではなく，将来減少する可能性を持ってい
るものである。普通I.Q. 75以下を精神薄弱とい
っており，表の大部分のものは 75以下であるが， 五千五七その他の!ι症例
78という境界線のもの， または 98というほぼ正常
表 4 
T r¥ 知能低下と症例1.Q.| |産撃との関係 
  
50 (鈴木ピネ一式)
工 I•. 	~ ~.". -. ~ " ，I~室撃後急激に低下 
)1(ウェクスラベノレピょー44 
78 (大阪市式)15才 | 
nI~~ ~'.-:-~':-~._'~ ~ 
 主筆後徐々に低下1= 
58 (大阪市式)22才 1 
134(ー ) 
21 (久保式)痕翠後徐々に低下
百|施行不能(強度の白痴) I出産直後より著明 
I	 vトヤ面l;ニLZt;v13仰(三宅式) 開後急激に低下
町 出産後徐々叫下)1ゥェクスラベノレピェーlw
田 30(大阪市式)間後急激に低下
田川o(大阪市式)出産後徐々に低下
日8(大阪間 l 
59(乳幼児簡易) 
1宝撃後徐々に低下 
zlw	 I乳幼児簡易) 出産後徐々に低下 
E i町大阪市式) 
XI13(愛育研乳幼児簡易) I騨後徐々に低下
(柴田 14)に拠る)
l才 1豆 顔 
XI出産時|顔
皿|出産時|顔
(柴田 14)に拠る)
1
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b)症例
第 2例は 15才， 当科で測定した時1.Q. 78，22 
才当科入院時1.Q. 58，29才1.Q. 50と漸次低下
の傾向を示し，昨昭和36年 35才で死亡した。剖検
するに，脳には硬化巣が多数散在していたが，右前
頭葉で肉眼で判る程度の硬化巣があり， その部の
Nissl染色で神経細胞の巨大細胞を認め， Holzer 
染色で謬質線維の著しい増殖， Bielschows6y染色
で神経細胞の突起の走向が乱れている像を認めた。
さらに前頭部白質中K神経細胞を見(異所局在)，
乳鴫体を通る前額断で左右側脳室の下面K，小豆大
~小指頭大の腫蕩3個を認め，その腫蕩は石灰沈着
が著明であった。 
c) 本態〈凶
本症の原因については， 1. Bouneville，Brissaud 
等の炎症説， 2. Jurgens の原虫説， 3. Pellizi， 
Vogt，Alzheimer，[Kufs等の崎形説， 4. Hartde-
gen，Berdez，Stertz，Sailer，Bielschowsky等の
腫湯説， 5. Hauser，Kirch-Hertel等の発育抑止と
腫蕩形成との併合説等がある。 1および 2は既に歴
史的意義しか有しないが， 3，4，5については未だ
いろいろ論議のある所で，何れとも決定し難い。 
3) フェニーJレ焦性葡萄酸性精神薄弱またはフェ 
ニールケトン尿症 (42)
4は Eで8大別した中の 4，すなわち新陳代謝障
害l乙因るものを示し， 2は本症を示す。 
a) まえおき
本症は 1934年ノルウェーの Folling(15】によって
始めて記載された疾患で，彼が尿を検査中，アセト
酷酸を検査する目的で，塩化第2鉄反応を見たとこ
ろ，緑色の呈色反応を示す尿を発見し，そのような
尿を排世するもの 10例がすべて痴愚内至白痴であ
ることを発見し， さらに， ζの呈色反応の本態は
フェニール焦性葡萄酸 Pheny1brenztra u bensa ure 
である ζ とを知払本症を Imbeci1itasphen-
ylpyruvicaと命名したのが最初である。頻度は 
Jervis(16)によると全精薄の 1%内外であり， さら
に単純劣性遺伝であるといっている。本症において
は， 正常人では全く尿に排世されない Phenylbre剛 
nztraubens忌ureが相当量尿K排世されることと，
比較的高度の精神薄弱がある ζとが特徴である。そ
の本態は Phenylalaninを酸化する作用が減弱して
いるので，本症においては Phenylalaninの血中濃
度が増加している。なお，この Phenylbrenztrau・ 
bensaureと精神薄弱との因果関係については未だ
明らかでないが恐らく共通の遺伝因子による疾患で
あろうといわれている。精神症状としては精神薄弱
があるという ζとの他に，運動の常同症，不安，錯
乱等が挙げられ，神経症晶状としては健反射の尤進，
振戦，舞踏病様運動，てんかん性痘箪発作等が挙げ
られ，皮膚症状としては皮膚色素が少なく，毛髪は 
明褐色を呈し，湿疹を生じやすい。したがって，精
神薄弱で湿疹を生じやすい場合には先ず本症に疑を
持てといわれている。診断は尿が芳香臭を有する ζ
とと，塩化第2鉄反応で呈色反応を呈する乙とであ
るが，流行性肝炎のよう 1(.Bilirubinの排世される
場合には呈色反応を呈することもある。したがって
2. 4. Dinitrophenylhydrazinを尿K等量混合する
と，本症の場合黄色の混潤が数分以内に出現する
ので， 乙れを以て陽性とする。病理は脳皮質の萎
縮と Myelin化の障害が挙げられ，治療としては 
Phenylalaninの含有量の少ない食物によって血清
中の Phenylalanin量を減少せしめるという方向
に進んでいる。 
b 17的〉症例〈仰臼 
東京都養育院千葉分院lにζおいて精薄者約 2OO例Kと初∞
つき尿の塩化第2鉄反応を調べ?たこと ζろ，わずかに 
1名を発見したのみである。塩化第 2鉄反応で濃線
色の呈色反応， 2. 4. Dinitrophenylhydrazin反応 
で黄色の混濁を生じ，特有の芳香臭のある尿を発見
した。本患児は 8才の女児で釦子分拐で出生し， 9 
カ月から 1才までの聞にてんかん性痘撃発作があ
り， 多い時は 1日3-4回あったが， 1才を過ぎる
と自然に消滅した。話し始めは 8カ月からという
が，その後一向に上達しなL可。性格はおとなしくて
人なつつζいが，恥かしがりやである。生来色が白
表 6
尿 所 見
色 調: 淡黄褐色
尿 量: 600c. c. 
比重: 1，022 
ウロピリノーゲン(エー Jレリッヒ) (十)
ウロピリン(シュレージンゲ、Jレ) (ー }
糖(ニーランデ、ル) C←) 
蛋 白:煮沸法 (ー )
ズルフォサリチノレ酸法 (一)
フェーリング反応 (ー〉
ミロン反応 (ー )
塩化第 2鉄反応 (十〉 
2，4ヂニトロフェニールヒドラジン反応 C+) 
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く， 6才 7カ月の時児童相談所でI.Q. 45といわ 本症の場合 Phenylalaninから Tyrosinへ行く経
れた。 昭和 34年 2月， 8才で当科に入院した。 喋 路が遮断される。すると Phenylalaninは，一方 
るζとはごく簡単な単語程度で左右の弁別不能， 自 Ortho-の位置で酸化されると Ortho-Tyrosinを生
分の指の数も判らず，発達指数は 32程度である。 ずるが， 他方 Amino-基が失なわれると Phenyl-
6才 7カ月の時， 児童相談所でI.Q. 45といわれ brenztraubensaureを生じ， 尿中lと排世されて来
たととを思い合わせると，その精神薄弱の程度は緩 表 7
慢ながら進行していると考えられる。患児は色白で
頭髪も明褐色，触ると非常に軟かい。尿所見は(表 血 液 所 見
6)塩化第2鉄反応と 2.4. Dinitrophenylhydrazin 血比 重 1057 
反応が陽性， Urobi1inogenが弱陽性を示す以外所 清比 童 1027 
見がなく，血液所見は(表7)血清 Phenylalanin 血球 数 406x104/mm3 
2三L 
量の増加が見られる。正常値は 1-2mg/dlである 色素 E呈 93%ザーリー
全血赤血白血
が，患、児においては 2.63-7.87mgjdlという高い値 血球 数 7800/mm
3 
液 像
を示している。
態(18)(19)
好 中球: 梓状核 4% 
c) 本 分葉核 52% 
表 8は Phenylalaninの代謝経路を示すものであ 好酸球 2%
るが，正常の場合 Phenylalaninは Para-の位置 好塩基球 0%
で酸化されて Tyrosinとなり，これは Melanin形
単球 6%
リンパ球. 36% 
成K重要な役割を演ずる訳であるが，一方 Tyrosin 血清除蛋白糖液 FeC13反応 (ー〉
は分解され Amino-基が失なわれて Para-Hydro- 血清フェニー Jレアラニン量 2.63，.7.87mg/dl 
xypheny1brenztraubensaure となり，最後には 残余窒素 29.9 mg/dl 
Acetoacetische Saure K分解されるのであるが， ワッセ Jレマン反応 (ー ) 
表 819)
フェニールアラニンの代謝経路図
正 常一一→ 病 的一一一一→
〆¥...... /"'"
〆¥〆¥  ー
ーータ 十グノレタミン1 ....71 1 11 1 
 1..一一一一一→1，/
CHz 
~/ '¥，/ '¥，/ 
CHz CHz CHz 
フェニールアセチ Jレグルタミン
性一
焦酸
~萄一泡
エ 葡一 
仁 
CHNH2 CO CHOH COOH 
COOH COOH COOH 
U
i l l - E L v - -
r;l フェニーノレ乳酸
フェニーノレ酢酸
ν' - フニクエツフロ アレ フン一
1 
〆¥
1…令? 
'¥，./OH 
CH2 
吟、 フ  今 一 ‘ 1
/¥CiCIC/HHO
2NO
HH 
COOH 
オルト・ヒドロ・オキシ
フェニーノレ酢酸
// OH .‘¥、 OH
オルト・チロツン
OH OH 
〆¥〆"'" //ノ/ /"'" ....，.、".、".、¥、、〆¥
1一一一一一一→1Iメラニン← γ一一一←-一一一~可1 下千マ宇:ご:二
， / ，/ ¥ ~/ '¥，/ 

CH王2 王 ブロツク 王 CH2
CH2 CH2
 
4φωH や 己∞
削NH24o 伊 4φHOH OHωω
COOH COOH COOH ノfラ・ヒドロ・1 
オキシフェニー Jレチロヅン パラ・ヒドロ・ アセト酢酸 ノTラ・ヒドロ・ 酢酸オキシフェニー Jレ オキシフェニー Jレ
焦性葡萄酸 乳酸
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る。乙れはさらに PhenyllactischeSaureや Phe幽
nylacetische Saure R.分解される。この遮断は完全
なものではないので，一部は正常な経路を通るがさ
らにその先， Para-Hydroxyphenylbrenztrauben-
saureから AcetoacetischeS如 reへの経路の途中
で今一度遮断される。しかし ζの第 2の遮断は本症
にそれ程重要なものではなく，本症の最も大きな障
害は Phenylalaninから Tyrosinへの酸化過程の
遮断である。この酸化に与かるものは酵素であって，
その酵素は特異的で他の化学反応には与からず，し
かもこれは肝臓にのみ発見されるといわれている。 
4) 生来性トキソプラスマ症(11.4) 
1は Eで8大別した 1すなわち感染に因るもの。
次の 1は生来性を表わし，最後の 4は本症を表わ
す。 
a) まえおき
本症は 1908年 Nicolleおよび Manceaux(20)(23)
が北アフリカで山あらしの一種である Gondiとい
う動物から原虫を発見し， Toxoplasma gondiiと
命名したのに始まる。その後各種動物から発見さ
れ，報告されていたが，人体から発見したのは 1914
年 Castelloni(21)で 14才の小児に発熱，牌腫， 貧
血， 白血球減少を示し，生存中流血中から原虫ら
しいものを証明したうえ，さらに死後牌臓の塗沫標
本から虫体を発見した。 その形態(20)は三日月形ま
たは卵円形で一端は太く，他端は細く， 縦径は 4-7
μ，横径は 2-4μ で，核は明るく見える。原虫のう
ち如何なる種類K属するかということは未だ明らか
でなく， Westphalく20)は1954年に鞭毛のようなも
のを発見して鞭毛虫類であるといっているが，これ
を否定する人もおり，現在のところそれ以上のこと
は判っていない。増殖は最も簡単な 2分裂である。
感染経路について述べると，現在まで感染する動物
として知られているのは， Gondi，ねこ，あひる， 
Iζわとり，はと，マウス，いぬ，ぶた等でわが国に
おいて犬を飼っている家庭の子供およびその犬から
原虫を分離したという報告がある (24)。 また一方食
肉も感染源として考えられている。侵入門戸は経口
感染では腸の粘膜，経気道感染では扇桃腺，気管支
の粘膜，その他腫，子宮粘膜，眼結膜，創傷のある
皮膚等で，感染すると流血中に入り，それからほと
んどすべての組織，器官へ行く。すなわち，肝，
牌，肺，筋肉，脳などへ行き急速に増殖する。との
時期を急性感染というが，そのうち感染した動物に
この原虫に対する抗体が産生されてくると，原虫は
主として脳に集り， そこで徐々に増殖する。さら 
に，日を経るにしたがい虫体は球形児集ってその外
側に一つの膜が形成される。 これを仮性嚢腫とい
う。仮性嚢腫が形成されると虫体は増殖しないが， 
長期にわたって生存する。なお，この仮性嚢腫の膜
は透過性が悪く，抗体の作用を妨げ，同時に仮性嚢
腫内の物質も外部には出現しない。妊娠した婦人が
本症に急性感染をすると，原虫はその婦人の流血中
に現われるので当然これは胎児に感染する。斯くて
出生した子は当然本症の症状を現わして来る。先ず
妊娠早期に急性感染を起ζすと〈表9，右の行)，出
生前l乙脳炎を起ζし，その後遺症を持って生れてく
る。すなわち出生後間もなく痘響発作，精神薄弱，
脳水腫，脳内石灰化，白内障，網膜脈絡膜炎等が見
られる。それよりもあとから急性感染を起こしたも
のは(表9，中央の行)，出生後脳炎症状を呈し，さ
らに，後期民感染すると(表 9，左の行)，出生後本
症の急性感染としての症状を呈し，そのあとで脳炎
症状を起こしてくる。診断としては，虫体の検出と
して脳脊髄液を遠沈するか，あるいはマウスの腹腔
内に移植し増殖させてから鏡検するが，実際に虫体
を発見することは容易な ζとではない。そこで考案
されたのが免疫反応であって，それには色素試験，
補体結合反応，赤血球凝集反応， 皮内反応等があ
る。その一つ一つについての説明は省略するが，皮
内反応についてだけ述べれば，この皮内反応は 1948 
年 Frenquel(21)(23)によって創案され， 本症のアレ
ルギー性反応として免疫学的調査や本症の診断に用
表 9
トキソプラスマ胎内感染 
急性感染
脳炎|
l J つ
↓ ー 出ー l 生-.__.-.-…一
急性感染 『 ψ ， ↓ 
発熱 i脳炎|1'!1"l .!/(. I 痕 撃
肝牌腫発 熱精神機能遅延
心筋障害産 準脳水腫
間質性肝炎 内脳水腫 脳内石灰化
発 疹脳内石灰化白内障
筋 炎水晶体混濁網‘脈絡膜炎
リンパ腺炎 網脈絡膜炎 
l脳炎| 
(Thalhammer2)に拠る)
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いられている。との反応の陽性者は以前本症に感染
したととがあると解釈される。本症は不顕性感染が
多く，一般人について調査し，乙れを年令別に観察
すると高年lとなる程陽性者が多くなる。その抗原は
Toxoplasminと呼ばれ， 施行方法および判定法は
結核の皮内反応の場合と全く同様で， この液を 0.1 
c. c.皮内に注入し 48時間後に 10mm以上の発赤
を見るものを陽性とする。 
b) 症例
そこでこの皮内反応を用いて，それが精神薄弱の
原因として，どの程度の役割を演じているかを見ょ
うとした。昭和 29年に慶応の神経科でその検査を
施行しているが(表 10，1)，精薄群と非精薄群との
間l乙陽性率はあまり差が見られない。本年われわれ
は東大伝研から譲り受けた Toxoplasminを用い，
東京都養育院千葉分院で施行した成績は表 10，2の
ごとく，精薄者4-19才のもの 244名に施行し，陽性
者 41名， 陽性率 16.8%，比較として東京都安房児
童学園で非精薄者5-18才のもの 356名について施
行し， 陽性者 25名， 陽性率7.0%を得?こ。すなわ
ち，精薄群の方がはるかに高率である。これら陽性
者についてのその他の免疫反応は東大伝研の協力を
得て，またその眼底検査については，本学眼科の協
力を得て目下検索中である。
表 10 
Toxoplasminによる皮内反応 
1. 慶応神経科(昭 29年)25) 
\~_i 検査人員|陽性者|陽性率
精薄者 198名 I 35名 17.7%

非精薄者 368名 t 63名 I 17.1% 

2. 当教室(昭 37年〉 
\~l 年 令|検査人員i i斗鴎五五;-r戸}言瓦恥Fら
精薄者 iい 9才;矧名 I41名 I16.8% 
非精薄者 I5，.18才 I 356名 I25名 I7.0% 
精薄施設:東京都養育院千葉分院
非精薄施設:東京都安房児童学園 
IV. む す び
以上精神薄弱に関し， 1つの急性疾患と 3つの慢
性疾患について述べたが，とのような慢性疾患の経
過中にある精神薄弱が，その他の後遺症としての精
神薄弱と，雑然と一緒に扱われているということ
は，われわれの大いに注目しなければならないこと
であろう。なお，その成立機制について考えると，
不明な原因による精神薄弱者が圧倒的に多い乙とは
周知の事実である。われわれはその一角一角K取り 
ついて，一枚一枚その不明のヴェールを剥がして行
きたいと考えている。
最後に第 39回千葉医学会総会および第8回
千葉県医師会学術大会合同医学会において特別
講演の機会を与えられた千葉医学会長鈴木正夫
医学部長，県医師会長川名正義博士並びに関係
役員諸氏に厚く感謝の意、を表すると同時に，本
研究に関じ終始御指導を仰いでいる松本併教授
を始め，いろいろ御指導御援助を戴いている東
大伝研常松之典教授並びにその教室員諸氏，い
ろいろ御援助を戴いた本学小児科，一外，眼科，
皮膚科の教室員諸氏並びにわが教室員諸氏に深
甚の謝意、を表します。なお，本研究に際しいろ
いろ御便宜を与えられた東京都養育院千葉分院
長水野二郎氏に厚く感謝の意、を表じます。
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